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As doenças periodontais são tidas como infeções de origem bacteriana que 
afetam o periodonto, que inclui as estruturas de suporte dos dentes, nomeadamente a 
gengiva, o osso alveolar, o ligamento periodontal e o cimento radicular, possuindo 
como agente etiológico determinante a presença de placa bacteriana. 
 
Há tempo considerável que se reconhece a influência de fatores sistémicos 
variados sobre a saúde da cavidade oral, inclusive sobre o estabelecimento e possível 
progressão da doença periodontal. 
 
No entanto, ao longo dos últimos anos, inúmeros estudos têm sido realizados na 
tentativa de inferir acerca da possível existência de correlação entre a presença de 
doença periodontal materna e a ocorrência de partos prematuros, tentando assim 
compreender se esta patologia oral pode ou não ter influência a nível sistémico, neste 
caso, a nível gestacional, período fisiológico no qual ocorrem importantes alterações a 
nível endócrino e imunológico. 
 
A translocação hemática dos microrganismos implicados na patogénese da 
doença periodontal para a cavidade uterina, assim como a contínua produção de 
mediadores inflamatórios fetotóxicos seriam, no fundo, a base para esta possível relação 
de causalidade. 
 
Tendo em conta a literatura existente, este trabalho pretende reunir as principais 
conclusões acerca da possível ligação entre a doença periodontal e o risco de ocorrência 
de partos prematuros. 
 







































Periodontal diseases are considered to be infections of bacterial origin which 
affect the periodontium, including the supporting structures of the teeth, namely the 
gum, alveolar bone, periodontal ligament and root cement, having as a determining 
etiological agent, the presence of bacterial plaque.  
 
For a long time one has been recognising the influence of various systemic 
factors on oral cavity health, including the establishment and possible progression of 
periodontal disease. 
 
However, over the last few years, numerous studies have been done in an 
attempt to infer about the possible connection between the presence of maternal 
periodontal disease and the occurrence of premature births. One is trying to understand 
whether or not this oral pathology may have an influence at a systemic level, in this 
case, at a pregnancy level as in this physiological period of time, important changes 
may occur at an endocrine and immunological level. 
 
The hematic translocation of the microorganisms implicated in the pathogenesis 
of periodontal disease into the uterine cavity, as well as the continued production of 
fetotoxic inflammatory mediators, could be the reason for this cause-effect relation. 
 
Taking into consideration everything that has been written on the subject, this 
work aims to gather the main conclusions about the possible connection between 
periodontal disease and the risk of premature birth. 
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A doença periodontal (DP), que inclui a gengivite e a periodontite, é altamente 
prevalente em adultos e o seu grau de severidade aumenta com a idade, afetando cerca 
de 90% da população a nível global (Michaud et al., 2017; Teshome & Yitayeh, 2016). 
 
A gengivite é a inflamação reversível do tecido gengival marginal, enquanto a 
periodontite, com as suas diversas subformas, é caracterizada por uma perda 
progressiva, mas irreversível, de osso alveolar e outras estruturas ao redor dos dentes, 
devido a uma resposta imune agressiva (Corbella, Taschieri & Del Fabbro, 2018).  
 
Existe evidência científica cada vez mais emergente, sugerindo a associação 
entre a DP e diversas patologias sistémicas, bem como a sua relação com potenciais 
efeitos nocivos durante a gravidez (Teshome & Yitayeh, 2016). 
 
O parto pré-termo (PPT) ou parto prematuro representa, nos dias de hoje, uma 
das maiores contrariedades a nível obstétrico, afetando cerca de 7% a 17% das 
gestações, mundialmente (Corbella et al., 2018). 
 
De acordo com o relatório Born Too Soon, publicado pela Organização Mundial 
de Saúde (OMS), anualmente cerca de 15 milhões de bebés nascem de forma prematura, 
o que representa mais de 1 em cada 10 bebés que nascem, sendo também de salientar 
que, de forma aproximada, 1 milhão de crianças morrem todos os anos devido às 
complicações decorrentes de um PPT. A prematuridade surge, assim, como a principal 
causa de morte em bebés nas primeiras quatro semanas de vida, sendo que, em crianças 
com idade inferior a cinco anos, é tida como a segunda principal causa de morte, atrás 
da pneumonia (OMS, 2012). 
 
Nas últimas duas décadas tem vindo a crescer bastante o entendimento sobre os 
PPT, contudo a incidência dos mesmos não diminuiu. Este facto tem gerado na 
comunidade científica um maior interesse acerca dos seus fatores de risco (Manrique-
Corredor et al., 2019). 
 




Três tipos de fatores podem contribuir para um PPT. Estes podem ser desde 
fatores de ordem psicossocial e comportamental, fatores ligados aos aspetos 
sociodemográficos e da comunidade e, ainda, os relacionados às condições médicas e de 
gravidez (López, Uribe & Martinez, 2014). 
 
O objetivo desta revisão é, primordialmente, elucidar acerca da possível relação 
entre a DP e a ocorrência de PPT, e, de certo modo, contribuir para uma maior atenção 
por parte do médico dentista no modo como deverá agir aquando de uma paciente 
grávida, nomeadamente no sentido de minimizar os efeitos da DP sobre o normal curso 







































1. Doença Periodontal 
 
As doenças periodontais são infeções de origem bacteriana que afetam o 
periodonto, causando a sua inflamação e destruição (Teshome & Yitayeh, 2016). 
 
Globalmente, a DP é tida como a segunda maior causa de perda dentária na 
população adulta (Varella-Centelles et al., 2016). 
 
A periodontite é a 6ª patologia mais prevalente a nível mundial, sendo a sua 
prevalência de 11,2%, afetando cerca de 743 milhões de pessoas e, tendo aumentado, de 
forma aproximada, 57,3% de 1990 até 2010 (Patini et al., 2018). 
 
1.1. Anatomia, a Estrutura e a Função do Periodonto 
 
O periodonto (Visualizar Figura 1) providencia o suporte necessário para manter 
os dentes em função. Consiste em quatro componentes principais que são a gengiva, o 
ligamento periodontal (LP), o cimento e, ainda, o osso alveolar. Cada um destes 
componentes estruturais é distinto quanto à sua localização, arquitetura e composição, 
no entanto, todos estão intimamente interligados, como se de uma única estrutura se 




A gengiva cobre o osso alveolar e as raízes dentárias a um nível coronário à 
junção amelocimentária, estando dividida anatomicamente em gengiva marginal, 
aderida e interdentária, sendo que todos estes tipos apresentam variações consideráveis 
no que toca à diferenciação, histologia e espessura, de maneira a atuarem da forma mais 
efetiva possível como barreira à penetração microbiana e de outros agentes nocivos 















A gengiva marginal, também chamada de gengiva livre (Visualizar Figura 2), é o 
bordo terminal da gengiva, contornando os dentes em toda a sua periferia. Esta forma a 
parede de tecido mole do sulco gengival, possuindo, geralmente, cerca de 1 milímetro 
(mm) de largura (Newman et al., 2019). 
 
A gengiva aderida, que é contínua com a gengiva marginal, é firme, resiliente e 
encontra-se firmemente aderida ao periósteo do osso alveolar, estendendo-se desde a 
junção amelocimentária até à junção mucogengival (Newman et al., 2019). 
 
1.1.2. Ligamento Periodontal 
 
O LP é composto por um complexo vascular e por tecido conjuntivo altamente 
celular que circunda as raízes dentárias e o mantém ligado ao osso alveolar, de um lado, 




relevante na absorção das forças provenientes das cargas mastigatórias e, juntamente 
com a gengiva, forma uma barreira protetora contra os agentes patogénicos da cavidade 
oral (Jong, Bakker & Everts, 2017). 
 
Em termos de constituição, os elementos mais importantes do LP são as fibras 
principais, de colagénio, cujas porções terminais, que se inserem no cimento, se 
designam por Fibras de Sharpey. Os elementos celulares do LP incluem fibroblastos, 
cimentoblastos e osteoblastos, sendo os primeiros o tipo celular mais comum. Para além 
destes, os restos epiteliais de Malassez são também elementos constituintes do LP, 
assim como células de defesa, entre as quais se destacam neutrófilos, linfócitos, 
macrófagos, mastócitos e eosinófilos. O LP, que possui um conteúdo em água bastante 
elevado, também contém uma elevada proporção de substância fundamental, onde se 
encontram glicosaminoglicanos e glicoproteínas (Newman et al., 2019). 
 
1.1.3. Cimento Radicular 
 
O cimento é um tecido mesenquimatoso mineralizado e avascular que recobre as 
raízes dentárias, diferenciando-se este em cimento acelular e em cimento celular, com 
base na sua localização e função, sendo que, o primeiro, promove a ancoragem das 
fibras principais do LP à superfície cervical das raízes e, o último, encerra a porção 
apical das raízes, tendo um importante papel na manutenção dos dentes nas suas 
posições oclusais (Foster, 2017). 
 
1.1.4. Osso Alveolar 
 
O osso alveolar constitui a estrutura mais lábil do periodonto, isto é, a que sofre 
mais facilmente alterações, estando sujeito a um processo de remodelação contínua, 
devido à sua elevada sensibilidade perante estímulos mecânicos externos (Monje, Chan 
& Galindo-Moreno, 2015). 
 
Também chamado de processo alveolar, possui a principal função de formar e 
suportar os alvéolos dentários onde se inserem os dentes, alojando também nervos e 
vasos que nutrem os dentes e o periodonto (Menicanin, Hynes & Han, 2015). 
 




Figura 2: Anatomia do Periodonto. a – gengiva livre; b – gengiva aderida; c – mucosa alveolar; d – fibra 
aderida; e – fibras de Sharpey; f – cimento; g – lâmina crivosa; h – junção epitelial; i – dentina; j – osso 
alveolar; k – gengiva livre; l – gengiva aderida; m – mucosa alveolar; n – papila. 















1.2. Classificação das Doenças Periodontais 
1.2.1. Antiga Classificação das Doenças Periodontais de 1999 
 
De acordo, com a classificação internacionalmente aceite em 1999, a 
periodontite passou a ser subdividida em crónica, agressiva, como manifestação de uma 
doença sistémica, necrosante e sob a forma de abcessos (Papapanou et al., 2018). 
 
A periodontite crónica é caracterizada por apresentar uma progressão moderada. 
No entanto, por vezes, pode ter um curso rápido, estando, neste caso, associada à 
presença de determinados fatores de risco, como o tabaco e a pobre higiene oral, com 
presença de placa bacteriana e cálculo (Chatzistavrianou & Blair, 2017). 
 
Na periodontite agressiva verifica-se uma rápida destruição do ligamento 




possa ocorrer em pessoas mais velhas (Roshna & Nandakumar, 2012). 
 
Este tipo de periodontite é caracterizado pelo envolvimento de múltiplos dentes 
com um padrão distinto de perda de tecido periodontal, por uma taxa de progressão 
elevada, por um início precoce e por uma ausência de patologias sistémicas. Uma 
predisposição genética do hospedeiro parece ter um importante papel na patogénese 
desta doença, dada a evidência de concentração familiar da mesma (Albandar, 2014). 
 
Nesta classificação de 1999, ficou estabelecido que a periodontite poderia 
também ser caracterizada quanto à sua extensão e quanto à sua severidade, tendo esta 
última em conta a quantidade de perda de inserção clínica (PIC) (Consultar Tabela 1). A 
extensão teria em conta a percentagem de locais afetados, podendo a periodontite ser 
generalizada, se afetasse uma percentagem superior a 30%, ou localizada, se afetasse 
uma percentagem menor ou igual que esse valor (Papapanou et al., 2018). 
 
Tabela 1: Guia para a determinação da severidade da periodontite (Adaptada de “American Academy of 
Periodontology Task Force Report on the Update to the 1999 Classification of Periodontal Diseases and 
Conditions”, 2015). 
 Ligeira Moderada Severa 
Profundidades de 
sondagem 
> 3 & < 5 mm ≥ 5 & < 7 mm ≥ 7 mm 
Hemorragia à 
sondagem 
Sim Sim Sim 
Perda óssea 
radiográfica 
Superior a 15% do 
comprimento da raiz ou 
≥ 2 mm & ≤ 3 mm 
16-30% ou > 3 mm & ≤ 5 mm > 30% ou > 5 mm 
Perda de inserção 
clínica 
1-2 mm 3-4 mm 5+ mm 
 
1.2.2. Nova Classificação das Doenças Periodontais de 2017 
 
Desde 1999, muita informação emergiu, o que, em 2017, motivou o Workshop, 
copatrocinado pela Academia Americana de Periodontologia (AAP) e pela Federação 
Europeia de Periodontologia (FEP) ao desenvolvimento de uma nova classificação. 
Neste Workshop, ficou estabelecido que existem três formas distintas de periodontite, 
nomeadamente, periodontite necrosante, periodontite como manifestação de doença 




sistémica e periodontite por si só, tendo as nomenclaturas “crónica” e “agressiva” 
deixado de existir (Caton et al., 2018). 
 
Nessa mesma reunião, concordou-se em classificar a periodontite em estadios 
(de 1 a 4) e em graus (de A a C). Os estadios têm em conta diversos fatores, como perda 
de inserção clínica, quantidade e percentagem de perda óssea, profundidade de 
sondagem, extensão de defeitos ósseos angulares e envolvimento de furca, mobilidade 
dentária e perda dentária devido à periodontite (Consultar Tabela 2) (Caton et al., 2018). 
 
Tabela 2: Classificação da periodontite baseada em estadios (Adaptada de Papapanou et al., 2018). 
Estadio da Periodontite Estadio I Estadio II Estadio III Estadio IV 
Severidade PIC no local 
de maior 
perda 






(15% a 33%) 
Extensão até ao terço 
médio ou apical da raiz 
Extensão até ao terço 
médio ou apical da raiz 
Perda 
dentária 
Sem perda dentária devida à 
periodontite 
Perda dentária devida à 
periodontite ≤ 4 dentes 
 
Perda dentária devida à 
periodontite ≥ 5 dentes 
Complexidade Local Profundidade de 
sondagem ≤ 4 





sondagem ≤ 5 




Em adição ao Estadio II: 
profundidade de 
sondagem ≥ 6 mm, perda 
óssea vertical ≥ 3 mm, 
envolvimento de furca 
classe II ou III e defeito 
de crista moderado 
Em adição ao Estadio III: 
necessidade de 
reabilitação complexa 
devido a disfunção 
mastigatória, trauma 
oclusal secundário 
(mobilidade dentária grau 
≥ 2), defeito de crista 
severo, colapso de 






Para cada estadio, a extensão é descrita como localizada (< 30% dos dentes envolvidos), 
generalizada ou de padrão molar/incisivo 
 
Relativamente aos graus relativos à progressão da periodontite, estes englobam 




a exposição a determinados agentes, como o tabaco. Assim, e no que toca à progressão, 
o grau A refere-se a um baixo risco. O grau B determina um risco moderado, enquanto o 
grau C, e último, indica um risco elevado (Consultar Tabela 3) (Caton et al., 2018). 
 
Tabela 3: Classificação da periodontite baseada em graus (Adaptada de Papapanou et al., 2018). 















Dados relativos à 
perda óssea 
radiográfica ou à PIC 
Evidência de 
ausência de 
perda há mais de 
5 anos 
< 2 mm em 
mais de 5 
anos 




% Perda óssea/Idade < 0,25 0,25 até 1 > 1 
Fenótipo do caso Depósitos de 
biofilme com 





com o nível 
destruição 
O nível de 
destruição excede 






Tabaco Não fumador Fumador < 10 
cigarros por 
dia 
Fumador ≥ 10 





HbA1c < 7% 
em pacientes 
com diabetes 




1.3. Patogénese da Doença Periodontal 
 
A DP resulta de uma complexa interação entre o biofilme subgengival altamente 
patogénico e o sistema imune do hospedeiro, conduzindo a uma destruição dos tecidos 
periodontais de suporte, com eventual perda dentária associada (Colombo, Magalhães & 
Hartenbach, 2016; Newman et al., 2019). 
 
O microbioma oral humano é a segunda microflora humana mais estudada e 
aproximadamente 600 espécies bacterianas foram identificadas (Guerra, Mazur & 
Ndokaj, 2018). 





Algumas espécies e/ou complexos têm vindo a ser associadas (os) com saúde 
periodontal, como as (os) pertencentes ao complexo amarelo (espécies Streptococcus) e 
ao complexo roxo (Veillonela párvula e Actinomyces Odontolyticus), enquanto outros 
têm vindo a ser ligados à condição de doença, nomeadamente os pertencentes ao 
complexo vermelho (Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella 
forsythia) e ao complexo laranja (Fusobacterium, Prevotella e Campylobacter) (Pérez-
Chaparro, Gonçalves & Figueiredo, 2014). 
 
A patologia começa quando o equilíbrio entre o biofilme microbiano e o 
hospedeiro é perdido, levando a uma situação de disbiose ou a uma reação exacerbada 
do seu sistema imunitário à presença microbiana (Kinane et al., 2017). 
 
Uma vez alcançada a corrente sanguínea, os agentes patogénicos, as suas toxinas 
e os seus fatores de virulência, como enzimas citolíticas, lipopolissacáridos (LPSs) e 
fímbrias provocam, como resposta por parte do hospedeiro, a produção de diversos 
mediadores inflamatórios, como, as citocinas, as prostaglandinas e as metaloproteinases 
da matriz (MMPs), com diversas funções (Consultar Tabela 4) (Igari, Kudo & 
Toyofuku, 2014). 
 
Os produtos resultantes do metabolismo das bactérias também têm um papel 
relevante sobre a doença periodontal. Por exemplo, existe alguma evidência que 
demonstra que o sulfito de hidrogénio induz a secreção de interleucina-1 beta (IL-1β) e 
de interleucina-18 (IL-18) e a apoptose dos fibroblastos gengivais, enquanto a amónia 










Tabela 4: Propriedades gerais dos mediadores inflamatórios chave na periodontite (Adaptada de 
Newman et al., 2019). 
Citocinas  Proteínas que transmitem sinais de uma célula para outra; 
 Ligam-se a recetores da superfície celular para estimular a 
produção de proteína pela célula; 
 Existem citocinas pró-inflamatórias e anti-inflamatórias; 
 Um exemplo de citocina de natureza pró-inflamatória é a 
IL-1β, que regula a resposta inflamatória e é produzida por 
diversas células do periodonto. 
Prostaglandinas  São componentes lipídicos derivados do ácido 
araquidónico; 
 A Prostaglandina E2 (PGE2) é um mediador inflamatório 
chave, estimulando a produção de outros mediadores 
inflamatórios e a produção de citocinas; 
 A PGE2 também estimula a reabsorção óssea e tem um 
papel importante na progressão da periodontite. 
Metaloproteinases da matriz  Constituem um grupo de enzimas que quebra as proteínas 
estruturais do corpo; 
 As MMPs incluem as colagenases, elementos estes que 
quebram o colagénio; 
 A MMP-8 e a MMP-9, produzidas pelos neutrófilos, são 
dois exemplos que contribuem para a rutura do tecido 
periodontal. 
 
Os LPSs são grandes moléculas compostas por uma porção lipídica (lípido A) 
associada a um polissacárido, podendo ser encontrados na membrana externa das 
bactérias Gram-negativas sendo, por isso, importantes na manutenção da integridade 
estrutural das mesmas. Estes LPSs atuam como endotoxinas que interagem em 
complexos recetores de células, como os macrófagos, os monócitos, as células 
dendríticas e as células B, o que resulta na libertação de mediadores inflamatórios, 
como os referidos anteriormente (Newman et al., 2019). 
 
Fatores genéticos inerentes ao hospedeiro podem influenciar a colonização 
microbiana e a composição do biofilme, tendo estes fatores preponderância na 
suscetibilidade de cada indivíduo à iniciação e progressão da doença (Dahlen et al., 
2019). 
 




1.3.1. Gengiva Saudável 
 
De um modo geral, o tecido gengival clinicamente saudável apresenta coloração 
rosada, sem sinais de edema nem inflamação e está firmemente aderido ao dente e osso, 
apresentando sangramento mínimo à sondagem. A gengiva saudável apresenta algumas 
células inflamatórias, particularmente neutrófilos, sendo esta inflamação de baixo grau 
explicada pela contínua presença de bactérias e produtos do seu metabolismo neste 
tecido. Este equilíbrio entre o biofilme bacteriano e a inflamação de baixo grau pode 
durar vários anos. No entanto, se a acumulação de placa bacteriana aumentar, podem-se 
desenvolver sinais clínicos de gengivite (Chapple et al., 2018; Newman et al., 2019). 
 
No entanto, em 2017, no Workshop levado a cabo pela AAP e pela FEP, ficou 
estabelecido que a saúde gengival clínica poderia ter em consideração um periodonto 
intacto, assim como um periodonto reduzido. Deste último, fariam parte pacientes com 
periodontite estável e pacientes sem periodontite, mas com, por exemplo, recessões 
gengivais e alongamentos coronários. Deste modo, a saúde gengival clínica num 
periodonto intacto é caracterizada pela ausência de hemorragia à sondagem (HS), 
eritema e edema, bem como de perda de inserção clínica, variando os níveis fisiológicos 
de osso entre 1 mm e 3 mm apicalmente à junção amelocimentária (JAC). Por outro 
lado, a saúde gengival clínica num periodonto reduzido, é caracterizada pela ausência de 
HS, eritema e edema na presença de uma reduzida inserção clínica e reduzido nível 




A doença periodontal começa com a gengivite, uma inflamação gengival 
localizada que, por sua vez, é iniciada pela ação de bactérias presentes na placa 
bacteriana (Kinane, Stathopoulou & Papapanou, 2017). 
 
A gengivite é uma condição reversível, mas que, em indivíduos suscetíveis, pode 
progredir para a periodontite (Costa, Oliveira & Cota, 2013; Kinane et al., 2017). 
 








neutrófilos, macrófagos e linfócitos, nos tecidos conjuntivos. Como resultado desta 
acumulação de células e libertação das suas enzimas com poder destrutivo, ocorre uma 
rutura da normal anatomia destes tecidos e uma destruição de colagénio, com 
subsequente proliferação do epitélio juncional. Por outro lado, a vasodilatação e o 
aumento da permeabilidade vascular verificadas, permitem a passagem de fluido dos 
vasos para os tecidos, culminando no que clinicamente se associa a um aspeto 




 A progressão da gengivite para periodontite (Visualizar Figura 3) depende 
de muitos fatores. Nesta fase de transição de uma para outra, destaca-se a contínua 
destruição de colagénio que se estende para o ligamento periodontal e para o osso 
alveolar. A partir desta fase, inicia-se a reabsorção óssea osteoclástica, com carácter 
irreversível (Newman et al., 2019). 
 
 As características principais da periodontite incluem a perda de tecido de 
suporte periodontal, manifestado através da PIC e da perda de osso alveolar detetada 
radiograficamente, bem como através da formação de bolsas periodontais, definidas 
como aumentos patológicos da profundidade do sulco gengival que rodeia o dente, e 










De um modo geral, o critério base utilizado por grande parte dos médicos 
dentistas para o diagnóstico de periodontite acaba por ser mesmo a PIC. Um limiar da 
PIC interproximal superior ou igual a 2 mm ou superior ou igual a 3 mm em dois ou 
mais dentes é geralmente utilizado. Este diagnóstico deverá também incluir a proporção 
de locais que sangram à sondagem, o número e a proporção de dentes com profundidade 
de sondagem (PS) acima de certos valores, geralmente maiores ou iguais a 4 mm ou 
maiores ou iguais a 6 mm, e a PIC vestibular ou lingual, com valores geralmente 
superiores ou iguais a 3 mm ou superiores ou iguais a 5 mm, em dois ou mais dentes 
(Papapanou et al., 2018). 
 
1.4. Fatores de Risco para o desenvolvimento da Doença Periodontal  
 
A periodontite é uma doença poligenética multifatorial com um número 
crescente de fatores de risco associados que têm sido identificados ao longo das últimas 
décadas (Song, Zhao & Pan, 2017). 
 
Muitos fatores de risco para o desenvolvimento da DP foram estabelecidos, 
sendo alguns deles considerados modificáveis, ou seja, suscetíveis a intervenção 
(Kinane et al., 2017). 
 
1.4.1. Placa Bacteriana 
 
Dentro dos muitos fatores de risco identificados para a DP, a presença de 
espécies bacterianas específicas no biofilme microbiano oral tem sido reconhecido 
como o fator mais importante para a promoção da inflamação dos tecidos periodontais 
(Corbella et al., 2018). 
 
Existe uma forte evidência relacionando as espécies Porphyromonas gingivalis e 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans com a patogénese desta patologia oral, 
enquanto as espécies Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia, Peptostreptococcus 







O ato de fumar tabaco constitui um fator de risco major para a periodontite, 
sabendo-se que os fumadores apresentam respostas aos tratamentos periodontais menos 
eficazes quando comparados com indivíduos não fumadores. Por sua vez, é igualmente 
reconhecido que aqueles que cessam o hábito tabágico, apresentam melhores resultados 
no que diz respeito ao desfecho destes tratamentos (Holliday, Campbell & Preshaw, 
2019). 
 
Os fumadores de tabaco estão mais suscetíveis a inflamação periodontal 
comparativamente com não fumadores. No entanto, é importante realçar que indivíduos 
que não fumam, mas estão de alguma forma expostos a este elemento, chamados de 
fumadores passivos ou secundários, estão também, de certo modo, suscetíveis a doenças 
orais e sistémicas (Javed, Ahmed & Romanos, 2014). 
 
O tabaco contém nicotina, componente esse que induz vasoconstrição, afetando 
o fluxo sanguíneo a nível da gengiva, a produção de citocinas e a função imunológica de 
algumas células, potenciando a destruição dos tecidos do periodonto (Radvar, Shafaee 
& Mohtasham, 2017; Saini, Gupta & Prabhat, 2013). 
 
O seu efeito destrutivo sobre o periodonto tem sido atribuído à sua capacidade 
de alteração da flora microbiana e da resposta inflamatória do hospedeiro, sendo o 
tabaco responsável por fibrose gengival, efeito este que pode, de certa forma, mascarar 
os sinais clínicos associados à DP (Chapple et al., 2018; Radvar et al., 2017). 
 
1.4.3. Diabetes Mellitus 
 
A Diabetes Mellitus (DM) é uma desordem metabólica crónica caracterizada 
pela presença de hiperglicemia, causada pela incapacidade do organismo produzir (DM 
tipo 1) ou utilizar de forma efetiva (DM tipo 2) a hormona insulina, hormona esta que é 
produzida pelo pâncreas e que permite a passagem da glucose da corrente sanguínea 
para as células. O número de pessoas com esta patologia passou de 108 milhões em 
1980 para 422 milhões no ano de 2014 (Mauri-Obradors, Estrugo-Devesa & Jané-Salas, 
2017; Simpson, Weldon & Worthington, 2015). 




A diabetes é um fator de risco para a DP, enquanto a DP é uma complicação da 
diabetes, sendo conhecida como a sexta complicação desta patologia metabólica 
(Benrachadi, Saleh & Bouziane, 2019). 
 
O risco para a ocorrência de periodontite é três vezes superior em indivíduos 
diabéticos (Llambés, Arias-Herrera & Caffesse, 2015). 
 
A prevalência e severidade da periodontite encontra-se aumentada em pessoas 
com DM e, particularmente, naquelas que aliam essa condição a uma pobre higiene oral 
(Kinane et al., 2017). 
 
Muitos estudos que exploraram a associação entre estas duas patologias 
mostraram, de forma inequívoca, que o risco para a periodontite cresce na presença de 
níveis de hemoglobina glicosilada elevados (Kocher, König & Borgnakke, 2018). 
 
Concentrações elevadas de glucose no fluido crevicular gengival, podem ser 
encontradas em indivíduos com DM do tipo 2. Em teoria, este fator poderia promover a 
ocorrência de fermentação, a qual seria suficiente para gerar energia para o 




O stress tem sido associado a um risco aumentado para o desenvolvimento de 
periodontite, quer de forma indireta, uma vez que pessoas expostas a maiores níveis de 
stress, escovam menos os dentes, fumam mais e visitam com menor regularidade o 
dentista, quer diretamente, promovendo inflamação e afetando a resposta imunológica e 
o sistema endócrino do hospedeiro (Sabbah, Gomaa & Gireesh, 2018). 
 
A resposta induzida pelo stress é transmitida ao eixo hipotálamo-pituitária-
adrenal, promovendo a libertação da hormona libertadora de corticotrofina pela 
glândula pituitária e de hormonas glucocorticoides pelo córtex adrenal. Por sua vez, os 
glucocorticoides libertados pelo córtex das glândulas suprarrenais aumentam a produção 




tumoral. A exposição ao stress pode também induzir o sistema nervoso simpático a 
libertar adrenalina e noradrenalina, podendo exercer um efeito imunossupressor, o que 
pode prejudicar, de forma indireta, os tecidos periodontais. Por outro lado, o stress 
consegue induzir a libertação de neuropéptidos, estando estes envolvidos em diversos 
processos inflamatórios (Kinane et al., 2017; Peruzzo, Benatti & Ambrosano, 2007). 
 
Indivíduos com periodontite agressiva possuem níveis aumentados de cortisol 
salivar comparativamente com indivíduos saudáveis ou até mesmo com indivíduos com 
periodontite crónica (Botelho, Machado & Mascarenhas, 2018). 
 
1.4.5. Medicamentos e Drogas 
 
Alguns agentes farmacológicos podem agir através de diversos mecanismos, de 
forma a aumentar a suscetibilidade para a ocorrência de gengivite num determinado 
indivíduo, nomeadamente os que diminuem o fluxo salivar, influenciam a função 
endócrina e induzem o aumento do volume gengival e a formação de pseudobolsas. São 
exemplos de fármacos que induzem este aumento do volume gengival, a nifedipina, a 
ciclosporina e a fenitoína (Chapple et al., 2018). 
 
A quimiotaxia dos neutrófilos polimorfonucleares parece estar aumentada nos 
indivíduos que consomem crack, existindo também um aumento da produção de 
interleucina-8. Os neutrófilos constituem uma fonte importante de citocinas com 
capacidade osteoclastogénica, como a interleucina-17, que estimulam a reabsorção 
óssea (Antoniazzi, Zanatta & Rösing, 2016). 
 
A cannabis pode interferir na atividade dos osteoblastos e dos osteoclastos, 
aumentando a reabsorção óssea nos locais onde a periodontite existe, ou seja, não inicia 
por si só a reabsorção, mas é capaz de a aumentar quando esta se encontra já presente 
(Chisini, Cademartori & Francia, 2018). 
 
1.4.6. Fatores Nutricionais 
 
A deficiência severa de vitamina C ou o escorbuto resultam numa capacidade 
antioxidante comprometida ao stress oxidativo, o que tem um impacto negativo sobre a 




síntese de colagénio, resultando num enfraquecimento das paredes dos vasos sanguíneos 
e, consequentemente, num aumento da propensão para sangramento gengival (Chapple 
et al., 2018). 
 
Estudos demonstraram que, para além da vitamina C, também o consumo de 
ácido docosahexaenoico (DHA), de vitamina E, de alfa-caroteno e de beta-caroteno, 
assim como de cálcio e de boas fibras alimentares contribuem para uma diminuição do 




A obesidade, descrita como um dos mais negligenciados problemas de saúde 
pública, traduz-se numa doença crónica muito prevalente a nível mundial e tem sido 
sugerida como um fator que aumenta a suscetibilidade de um indivíduo para o 
desenvolvimento de periodontite (Martinez-Herrera, Silvestre-Rangil & Silvestre, 
2017). 
 
O sobrepeso e a obesidade são definidos como uma acumulação excessiva de 
gordura que pode afetar a saúde. Um adulto tem sobrepeso quando o seu índice de 
massa corporal (IMC) é superior ou igual a 25 e, obeso, quando este valor é igual ou 
superior a 30 (Keller, Rohde & Raymond, 2015). 
 
O tecido adiposo liberta citocinas pró-inflamatórias e adipocitocinas, as quais 
induzem processos inflamatórios e stress oxidativo (Martinez-Herrera et al., 2017). 
 
Esta associação é mais consistente na adiposidade visceral, sugerindo que a 
acumulação de gordura visceral estará mais fortemente associada à incidência de 
periodontite, comparativamente ao IMC, o que é compatível com o facto das 
adipocitocinas pró-inflamatórias, como o fator de necrose tumoral α (TNF-α) e a 
interleucina-6 (IL-6) serem primariamente produzidas a nível do tecido adiposo 
abdominal. O TNF-α, mais concretamente, os seus efeitos a nível da formação de 




tecidos conectivos (Keller et al., 2015).  
 
Os estudos até hoje realizados apresentam, na sua maioria, uma associação 
positiva entre a obesidade e a DP, no entanto, os mecanismos moleculares e celulares 




Predisposições genéticas têm sido consideradas importantes tanto para o início, 
como para a progressão da periodontite, com a herdabilidade estimada a rondar os 50% 
(Kinane et al., 2017). 
 
Recentemente, e à medida que diversas investigações sobre os fatores de risco 
para a periodontite se realizam, outras têm-se focado nos genes de moléculas 
imunoregulatórias, como as citocinas, as quimiocinas, os recetores de superfícies 
membranares e as proteínas de reconhecimento de antigénio, sendo que os 
polimorfismos nestas moléculas têm sido sugeridos como fatores que influenciam o 




A ocorrência de periodontite parece ser afetada pela idade, sendo que a sua 
prevalência e severidade aumentam de forma diretamente proporcional em relação à 
idade, provavelmente devido à duração da exposição dos tecidos periodontais à placa 
bacteriana e outros fatores de risco (Keller et al., 2015). 
 
1.5. Tratamento da Doença Periodontal 
 
O tratamento da DP tem como intuito modificar ou eliminar fatores de risco, 
bem como eliminar a origem e a acumulação de organismos periodontopatogénicos, 
evitando a progressão da doença. No fundo, a primeira etapa do tratamento periodontal 
consiste numa etapa não cirúrgica, baseando-se na destartarização e no alisamento 
radicular. Caso se verifique a persistência das bolsas periodontais, deve avançar-se para 
a fase cirúrgica ou corretiva, através da cirurgia de retalho, que permite o fácil acesso às 




zonas que a destartarização e o alisamento radicular não alcançaram (Shaddox & 
Walker, 2010). 
 
Em casos mais severos, poderá ser efetuada terapia regenerativa, na qual se 
promove a regeneração dos diversos constituintes do periodonto (Reynolds et al., 2015). 
 
No entanto, o uso único desta terapia mecânica pode não ser totalmente efetivo 
na eliminação de bactérias, já que, muitas vezes, estas se encontram em locais 
inacessíveis aos instrumentos periodontais. Existe uma evidência científica substancial 
que comprova os benefícios da terapia antibiótica sistémica adjuvante ao tratamento 
periodontal mecânico, nomeadamente com a utilização de azitromicina, de doxiciclina e 
da combinação de amoxicilina com metronidazol (Assem et al., 2017). 
 
Um dos desafios do tratamento da periodontite envolve a manutenção do estado 
periodontal a longo prazo, fase de suporte periodontal, onde é realizada uma reavaliação 
























A gestação é um período que dura, em média, 40 semanas, cerca de 280 dias, 
desde o primeiro dia do último período menstrual até à altura do parto (Weiss et al., 
2014). 
 
2.1. Fisiologia da Unidade Feto-Placentária 
 
O feto precisa de obter oxigénio e nutrientes, bem como de excretar produtos 
resultantes do processo de catabolismo, para sobreviver, crescer e amadurecer e estas 
diversas funções dependem de um órgão de importância extrema, a placenta (Visualizar 
Figura 4). Este órgão, por outro lado, vê a sua capacidade de síntese hormonal 
dependente de determinados substratos presentes no feto, motivo pelo qual constituem 
ambos uma unidade funcional, a unidade feto-placentária (da Graça, 2005; Latendresse 






















Figura 5: Comunicação Materno-Fetal.  
Disponível em: https://unasus2.moodle.ufsc.br/pluginfile.php/13943/mod_resource/content/3/un02/top03p05.html 
 
As funções principais da placenta são o transporte de oxigénio, água e nutrientes 
para o feto, bem como de dióxido de carbono e outros catabólitos do compartimento 
fetal para o materno. Para além disso, a placenta é capaz de fornecer proteção ao feto 
contra determinados agentes adversos. Por exemplo, a enzima placentária 
11β‐hidroxiesteroide desidrogenase 2 regula a exposição fetal ao cortisol materno, 
convertendo-o em cortisona inativa (Janssen et al., 2016). 
 
A placenta é permeável à maioria das substâncias. Não existe comunicação 
direta entre a circulação materna, representada a nível da placenta pelo espaço 
intervilositário (EIV), e a circulação fetal, representada pelos capilares das vilosidades 
(Visualizar Figura 5). Deste modo, as trocas entre os compartimentos materno e fetal 











2.2. Endocrinologia da Gestação 
 
A placenta é um órgão endócrino altamente ativo, secretando uma variedade de 
hormonas que inclui membros da família da prolactina e da hormona do crescimento, 
hormonas esteroides e hormonas neuroativas (Napso, Yong & Lopez-Tello, 2018). 
 
É um local de esteroidogénese ativa que depende da interação entre a mãe e o 
feto (Tal, Taylor & Burney, 2015). 
 
As hormonas sexuais têm sido indicadas como importantes fatores 
influenciadores da patogénese da DP, sendo que, durante a gestação, os valores de 
progesterona encontram-se aumentados em dez vezes, enquanto que os níveis de 
estrogénio se elevam em trinta vezes, quando comparados aos observados durante o 
normal ciclo menstrual da mulher (Vogt, Sallum & Cecatti, 2012). 
 
A progesterona, tida como uma das hormonas essenciais à manutenção da 
gravidez e largamente produzida pelo corpo lúteo, intervém na modulação da resposta 
imune materna e na supressão da resposta inflamatória, na redução da capacidade 
contrátil do útero e na melhoria da circulação útero-placentária (Renzo, Giardina & 
Clerici, 2016). 
 
Tem sido demonstrado que a progesterona estimula a produção de PGE2, 
potencia a acumulação de leucócitos polimorfonucleares no sulco gengival e regula a 
produção de IL-6 pelos fibroblastos gengivais (Jafri, Bhardwaj & Sawai, 2015). 
 
Para além disso, um aumento nos seus níveis circulantes, eleva a permeabilidade 
vascular, o edema gengival, os níveis de fluido crevicular, o que pode contribuir para a 
inflamação gengival (Vogt et al., 2012). 
 
A gravidez humana é caracterizada por uma situação de hiperestrogenismo, 
condição esta que estimula os mecanismos do eixo renina-angiotensina-aldosterona, 
contribuindo para o aumento da volémia típico da gestação, de forma a garantir o 
funcionamento dos mecanismos de transporte, a troca de produtos metabólicos e o 
aporte de nutrientes ao feto (da Graça, 2005). 




2.3. Ajustes Fisiológicos do Organismo Materno à Gravidez 
 Logo nas primeiras semanas a seguir à conceção, observam-se, no 
organismo da gestante, profundas alterações tanto a nível anatómico como fisiológico, 
alterações essas que exercem um efeito significativo sobre o corpo da mulher (da Graça, 
2005; Motosko, Bieber & Pomeranz, 2017). 
2.3.1. Sistema Reprodutor 
 Para ser capaz de suportar o produto da conceção, o útero cresce muito 
rápido e, sendo o seu crescimento acompanhado pelo aumento da sua vascularização, o 
fluxo sanguíneo aumenta de forma exponencial à medida que a gestação avança. O colo 
do útero sofre um amolecimento gradual (da Graça, 2005; Osol & Moore, 2014). 
A vascularização vaginal aumenta de modo significativo, o que confere à 
mucosa uma cor azulada, típica da gravidez, conhecida por Sinal de Chadwick. A sua 
mucosa fica mais espessa e hipertrofia. Uma descamação das células da sua superfície, 
assim como um aumento da secreção vaginal é também notório (da Graça, 2005). 
2.3.2. Sistema Hematológico 
O volume plasmático aumenta gradativamente a partir do primeiro trimestre e 
atinge o seu máximo perto da 34ª semana de gestação, estabilizando-se ou reduzindo-se 
perto do final. Este aumento é de 40 a 50% em relação ao estado não grávido (da Graça, 
2005; Soma-Pillay, Catherine & Tolppanen, 2016). 
A massa eritrocitária aumenta cerca de 20% com a gravidez, facto este que leva 
a uma hemodiluição e, assim, a um hematócrito mais baixo, que diminui a viscosidade 
sanguínea (Bhatia & Chhabra, 2018). 
É relativamente habitual assistir-se ao aparecimento de uma moderada 
leucocitose, principalmente à custa de um aumento dos neutrófilos, devido ao stress 
fisiológico induzido pelo estado de gravidez (Chandra, Tripathi & Mishra, 2012). 
O número de plaquetas diminui durante a gestação, principalmente durante o 




(Chandra et al., 2012). 
Verifica-se uma diminuição acentuada da proteinemia total durante o período de 
gravidez, diminuição que é atribuível à albumina e provoca, por sua vez, uma 
diminuição da pressão oncótica plasmática (da Graça, 2005). 
2.3.3. Sistema Cardiovascular 
 O aumento da volémia exige adaptações da morfologia do coração e dos 
seus vasos. Deste modo, dá-se a hipertrofia do miocárdio e da sua contractilidade, assim 
como o aumento da flexibilidade da artéria aorta. A pressão arterial, geralmente, 
apresenta uma diminuição fisiológica, sobretudo se for medida com a grávida em 
posição de decúbito lateral esquerdo (da Graça, 2005; Perales, Nagpal & Barakat, 
2018). 
O débito cardíaco (DC) aumenta cerca de 20 a 30% nas primeiras oito semanas, 
podendo atingir os 50% no fim do primeiro trimestre de gravidez, atingindo um plateau 
entre as 28 e as 32 semanas e mantendo-se estacionário até ao momento do parto. A 
resistência vascular sistémica diminui. (Constantine, 2014; da Graça, 2005; Soma-Pillay 
et al., 2016). 
2.3.4. Sistema Respiratório 
A configuração do tórax altera-se antes que o aumento do volume uterino 
provoque uma pressão mecânica. Por outro lado, o diafragma é empurrado para cima 
cerca de 4 centímetros (cm), o ângulo subcostal alarga-se e as costelas inferiores 
afastam-se, levando a um aumento do diâmetro transversal do tórax (da Graça, 2005). 
Existe um aumento no consumo de oxigénio de cerca de 10 a 20% (Perales et al., 
2018). 
Devido ao aumento das concentrações de estrogénio, o sistema respiratório sofre 
alterações anatómicas, levando ao aumento da vascularização e edema da mucosa das 
vias aéreas superiores, levando, muitas vezes, a episódios de epistaxis e rinite 
(Constantine, 2014).  




A frequência respiratória não se altera significativamente, mas o volume 
respiratório durante o repouso eleva-se em 40%, o que acelera também a ventilação (da 
Graça, 2005). 
2.3.5. Sistema Urinário 
Devido à maior vascularização e à expansão do espaço intersticial, observa-se 
um aumento do volume renal de 1 a 1,5 cm. Devido aos efeitos da progesterona e da 
relaxina, é de observar a dilatação da árvore excretora urinária, o que predispõe as 
grávidas a uma maior incidência de bacteriúria e de pielonefrite (Somma-Pillay et al., 
2016). 
A capacidade da bexiga diminui ao longo da gravidez, enquanto a pressão 
intravesical aumenta. O comprimento da uretra e a pressão de encerramento ureteral 
aumentam cerca de 20%. no último trimestre, contrabalançando a tendência para a 
incontinência urinária (Constantine, 2014; da Graça, 2005). 
O fluxo renal e a filtração glomerular apresentam um forte aumento nas 
primeiras 14 semanas de gestação, aumentando o fluxo plasmático renal mais de 50% 
(Balen, Gansewinkel & Haas, 2019). 
As concentrações de creatinina e de ureia diminuem (Soma-Pillay et al., 2016). 
2.3.6. Sistema Digestivo 
As náuseas e os vómitos são sintomas frequentes e característicos do primeiro 
trimestre da gravidez. É comum o aumento do apetite a partir do início do segundo 
trimestre. As gengivas tendem a ficar edemaciadas e hiperémicas. Devido à ação da 
progesterona, a motilidade gastroesofágica, intestinal e da vesícula biliar, bem como a 
tonicidade dos esfíncteres, estão diminuídas, pelo que são relativamente frequentes as 
queixas de enfartamento principalmente pré-prandial, de azia, de pirose e de obstipação 
(da Graça, 2005). 




com as provas de função que, com relativa frequência, demonstram mudanças que 
podem mimetizar algumas patologias, pelo que devem ser analisadas com especial 
atenção (da Graça, 2005). 
A aspartato aminotransferase (TGO), a alanina aminotransferase (TGP), a 
bilirrubina e a protrombina, não revelam alterações significativas na mulher grávida, 
algo que não se verifica quanto à fosfatase alcalina, que aumenta (da Graça, 2005). 
2.3.7. Sistema Endócrino 
A gravidez é caracterizada pela hiperplasia das células dos ilhéus de Langerhans, 
sendo um período insulinogénico (da Graça, 2005). 
O volume da glândula tiroideia aumenta devido à hiperplasia e também ao 
aumento da vascularização, sendo a hiperplasia condicionada pelo aumento de 
necessidades de hormona tiroideia na gravidez, ligada à maior excreção de iodo, por 
causa do aumento de filtração glomerular (Eckert-Norton & Hendricks, 2018). 
É de realçar um aumento da triiodotironina (T3) e da tiroxina (T4) em cerca de 
50%, enquanto os níveis da hormona livre não sofrem alterações (Bhatia & Chhabra, 
2018). 
2.3.8. Sistema Tegumentar 
A maioria das grávidas (85% a 90%) apresenta um aumento da pigmentação 
cutânea, mais evidente em certas regiões do corpo, entre as quais, a face (cloasma 
gravídico), as aréolas mamárias, a linha branca e a vulva (Motosko et al., 2017). 
2.3.9. Sistema Músculo-Esquelético 
Possivelmente devido à atividade da relaxina, todos os ligamentos se tornam 
mais laxos e, à medida que o volume uterino aumenta, acentua-se a lordose lombar, o 
que pode originar algumas lombalgias. Para manter o equilíbrio, a grávida tende a 
inclinar para a frente o pescoço e a cintura escapular o que, pode provocar ligeiras 
parestesias dos membros superiores (Bhatia & Chhabra, 2018). 
 




3. O Parto Prematuro ou Pré-Termo 
 
A OMS define o parto pré-termo (PPT) como aquele que ocorre antes da 37ª 
semana de gravidez estar completa ou com menos de 259 dias desde o primeiro dia do 
último período menstrual da mulher (Vogel, Chawanpaiboon & Moller, 2018). 
 
Tendo em conta a idade gestacional, o PPT pode ser subdividido em extremo, se 
ocorre antes da 28ª semana de gestação, em muito, se acontece entre a 28ª semana e a 
32ª semana, ou em moderado, se tem início entre a 32ª semana e a 37ª semana 
(Shivakumar, Govindaraju & Venugopal, 2015). 
 
Estas distinções são importantes a nível clínico, uma vez que quanto menor a 
idade gestacional, maior a morbilidade, para já não falar do próprio procedimento 
obstétrico que difere consoante o estadio da gravidez. Existe também um relevante 
impacto económico, já que os partos associados a idades gestacionais mais precoces 
implicam um custo mais elevado (Harrison & Goldenberg, 2015). 
 
Existe um desfasamento notório no que toca à sobrevivência de bebés 
prematuros que demonstra a dependência deste fator em relação ao local de nascimento. 
Por exemplo, mais de 90% dos bebés extremamente prematuros nascidos em países de 
baixo nível socioeconómico acabam por falecer. Por outro lado, menos de 10% dos 
bebés extremamente prematuros nascidos em países desenvolvidos, morre (OMS, 
2012). 
 
O parto prematuro é considerado um dos principais indicadores de saúde de um 
país (Frey & Klebanoff, 2016). 
 
3.1. Etiologia do Parto Prematuro 
 
O PPT é considerado uma síndrome com muitas causas que, de um modo geral, 
pode ser classificado em espontâneo, se natural, e induzido, se resulta de uma decisão 




De um modo geral e como referido anteriormente, três tipos de fatores podem 
contribuir para o desencadeamento de PPTs. Os fatores de ordem psicossocial e 
comportamental são os atos de fumar mais de dez cigarros por dia, beber mais que uma 
bebida alcoólica por dia, consumir estupefacientes e apresentar um baixo peso corporal, 
com um IMC inferior a 20, assim como um baixo ganho ponderal durante a gestação. O 
stress, a ansiedade e a depressão também se constituem como pontos importantes na 
possível ocorrência de PPTs. Dentro dos fatores sociodemográficos, destacam-se a 
idade materna inferior a 18 anos ou superior a 35 anos, uma fraca condição 
socioeconómica e pobres cuidados pré-natais. Por outro lado, os fatores ligados a 
condições médicas e da gravidez, incluem hipertensão crónica materna, assim como 
hipertiroidismo, diabetes mellitus pré-gestacional ou gestacional, doença cardíaca, 
infeções intrauterinas, vaginose e infeções do trato genito-urinário (López et al., 2014). 
 
3.1.1. Rotura Prematura das Membranas 
 
A rotura prematura das membranas (RPM) refere-se à rotura das membranas 
fetais antes do início do trabalho de parto, resultando no vazamento do líquido 
amniótico, ocorrendo em, aproximadamente, 5% a 10% de todas as gestações (Endale, 
Fentahun & Gemada, 2016). 
 
Diversos mecanismos podem estar na origem desta rotura. Esta pode resultar de 
um enfraquecimento fisiológico das membranas combinado com as forças provocadas 





A literatura define a corioamniotite como um processo inflamatório e infecioso 
que atinge as camadas amnióticas e coriónicas das membranas fetais, onde podem ser 
encontradas diversas bactérias incluindo Streptococcus do Grupo B, Mycoplasma 
pneumoniae, Ureaplasma, Gardnerella vaginalis, Escherichia coli e Bacteroides 
(Ericson & Laughon, 2015). 
 




As bactérias implicadas numa infeção do tipo ascendente poderão atuar no 
desencadear de um PPT através da produção de fosfolipase A2, um precursor das 
prostaglandinas, de endotoxinas, de proteinases e de exotoxinas, que, por sua vez, irão 
ativar a produção de citocinas pelos macrófagos, leucócitos e monócitos. Por outro lado, 
as endotoxinas bacterianas irão estimular TNF-α, IL-1 e PGE2, aumentando a produção 
de prostaglandinas (da Graça, 2005). 
 
3.1.3. Infeção Extra-Uterina 
 
As infeções extra-uterinas, principalmente as infeções do trato urinário, são 
responsáveis por 5% a 10% dos PPT, sendo que, embora o mecanismo de causalidade 
entre as infeções urinárias e o PPT não esteja precisamente descrito, se acredite que 
resulta de uma cascata inflamatória que conduz a uma produção aumentada de citocinas, 
prostaglandinas e enzimas degradadoras da matriz, substâncias estas que promovem as 
contrações uterinas, a dilatação do cérvix, a RPM, facilitando também a entrada de 
patógenos na cavidade uterina (Kalinderi, Delkos & Kalinderis, 2018). 
 
Por outro lado, tem sido também sugerido que a vaginose bacteriana pode 
aumentar o risco de PPT, podendo esse risco ser o dobro (Klebanoff & Brotman, 2018; 
Shimaoka, Yo & Doh, 2019). 
 
3.1.4. Anomalias da Placenta 
 
A placenta prévia refere-se à placenta que se sobrepõe ou posiciona de forma 
proximal em relação ao colo do útero, ocorrendo numa proporção de 1 a cada 250 
gestações (Fishman, Chasen & Maheshwari, 2012). 
 
Os pequenos descolamentos com hemorragia, observados na placenta prévia ou 
baixamente inserida, podem causar aumento das contrações uterinas e, por conseguinte, 
o aumento do risco de PPT (Erez, Novack & Klaitman, 2012). 
 
A placenta prévia é uma causa major de morbilidade e mortalidade materna pela 






3.1.5. Anomalias Uterinas 
 
As anomalias uterinas incluem defeitos moderados, como o útero arqueado, e 
defeitos mais severos, como a falha completa na sua fusão, chamada útero didelfo ou 
duplo útero (Khander, Stern & Gerber, 2017). 
 
Algumas anomalias no que toca à anatomia uterina podem estar ligadas à 
ocorrência de PPT, nomeadamente, o útero septado, o útero bicórneo, os fibromiomas e, 
ainda, a incompetência cervico-ístmica (Pfeifer, Butts & Dumesic, 2016; Rikken, 
Kowalik & Emanuel, 2017). 
 
3.1.6. Patologia do Feto 
 
As malformações do tubo neural e certas patologias metabólicas associam-se, 
com relativa frequência, ao desencadeamento de PPT. Por exemplo, na agenésia renal 
bilateral, designada Síndrome de Potter, o parto inicia-se, quase sempre, antes do termo 
gestacional (da Graça, 2005). 
 
3.1.7. Hiperdistensão Uterina 
 
Uma outra situação que pode desencadear o PPT é o rápido crescimento do 
conteúdo do útero. São exemplos a gravidez gemelar ou múltipla e os hidroâmnios (da 
Graça, 2005; Dolgun, Inan & Altintas, 2016). 
 
3.2. Epidemiologia do Parto Prematuro 
 
Estimar a carga global do PPT é crucial na compreensão da sua epidemiologia e 
do seu desenvolvimento, assim como tem relevância na implementação de políticas de 
saúde, no aumento da preocupação e alerta e na mobilização de recursos (Vogel et al., 
2018). 
 




Por sua vez, a compreensão desta carga está limitada pela disponibilidade e 
qualidade dos dados e registos a nível de cada país, existindo, portanto, diversos 
obstáculos no determinar de estatísticas precisas em todo o globo (Harrison & 
Goldenberg, 2015). 
 
Existe uma forte relação entre o baixo nível socioeconómico e a ocorrência de 
PPT. Esta ocorrência está também aumentada em grávidas cujas profissões exigem 
importante desgaste físico, longos períodos de ortostatismo ou apresentam 
irregularidades dos períodos de repouso. A presença de hábitos tabágicos, o baixo peso 
materno, o baixo ganho ponderal durante a gestação e as gravidezes obtidas por técnicas 
de reprodução assistida são também importantes fatores epidemiológicos (da Graça, 
2005). 
 
Mais de 60% dos PPT ocorrem em África e no Sul Asiático, sendo que os dez 
países com as taxas mais elevadas incluem o Brasil, os Estados Unidos da América, a 
Índia e a Nigéria, demonstrando que se trata de um problema verdadeiramente global. 
Dos onze países com taxas de PPT acima dos 15%, nove ficam localizados na África 
Subsariana (OMS, 2012). 
 
As taxas de PPT variam entre, aproximadamente, 5% em alguns países da 
Europa, e 18% em alguns países africanos (Vogel et al., 2018). 
 
3.3. Implicações do Parto Prematuro 
 
Apesar dos avanços tecnológicos e das melhorias significativas a nível dos 
cuidados de saúde, os bebés extremamente prematuros continuam a apresentar um risco 
aumentado de morte e incapacidade com, pelo menos, 30% a 50% de mortalidade, 
possuindo, aqueles que sobrevivem, 20% a 50% de morbilidade (Glass, Costarino & 
Stayer, 2015; Schmitt, Arnold & Druschke, 2016). 
 
As sequelas clássicas severas do PPT, como a paralisia cerebral, a incapacidade 




primeiros anos de vida, enquanto as suas consequências moderadas a nível neurológico, 
como as dificuldades de aprendizagem e os problemas comportamentais, só se tornam 
aparentes à medida que a criança se desenvolve (Luu, Mian & Nuyt, 2017). 
 
Após o parto, os bebés prematuros estão suscetíveis a problemas respiratórios 
infeciosos e não infeciosos, sendo que mais de 40% destes têm displasia 
broncopulmonar. São também evidentes os problemas motores e de coordenação (Platt, 
2014). 
 
Estes bebés, em geral, possuem um volume total e um tamanho cerebral 
reduzidos, particularmente nas regiões fronto-temporais e a nível do hipocampo, 
apresentando também reduções do corpo caloso e do cerebelo (Ream & Lehwald, 
2018). 
 
A enterocolite necrosante é vista quase exclusivamente em crianças prematuras. 
A retinopatia da prematuridade é outra patologia verificada em mais de 3% dos bebés 
muito prematuros, resultando num dano visual severo em mais de 8% daqueles nascidos 
antes da 26ª semana de gestação. Aqueles nascidos antes da 28ª semana, possuem um 
risco seis vezes aumentado para o desenvolvimento de miopia e hipermetropia, sendo 
que 25% destes, aos 6 anos de idade, já fazem uso de óculos. É também de salientar que 
os bebés pré-termo possuem uma maior suscetibilidade para o desenvolvimento de 
icterícia neonatal (Platt, 2014). 
 
Os custos económicos associados ao PPT são grandes em termos de cuidado 
intensivo neonatal imediato e têm tendência a aumentar tanto quanto aumenta a 
sobrevivência de bebés com menores idades gestacionais. Esta sobrevivência resulta 
igualmente num aumento da necessidade de serviços especiais e dos custos inerentes, o 
que representa uma carga adicional nas famílias afetadas e nas comunidades onde se 









4. Doença Periodontal como fator de risco para a ocorrência de Parto 
Prematuro 
 
A DP tem sido associada a um risco aumentado para a ocorrência de PPT. No 
entanto, esta possível associação continua algo controversa no que toca à literatura 
atualmente existente. Essa controvérsia resulta, no fundo, de diferentes fatores, entre os 
quais se destacam, a utilização de definições inconsistentes de periodontite nos diversos 
estudos, assim como a heterogeneidade dos critérios de diagnóstico da doença e uma 
falta de follow-up dos casos (Corbella et al., 2016; Ide & Papapanou, 2013; Manrique-
Corredor et al., 2019; Teshome & Yitayeh, 2016). 
 
A prevalência de periodontite é elevada em gestantes, rondando os 40%. 
Grávidas com periodontite apresentam um risco sete vezes superior de sofrer um PPT 
(Teshome & Yitayeh, 2016). 
 
A periodontite materna dobra o risco de ocorrência de PPT (Manrique-Corredor, 
2019). 
 
Devido às mudanças a nível hormonal, 50% a 70% das mulheres acaba por 
desenvolver gengivite durante a gestação (Teshome & Yitayeh, 2016). 
 
O mecanismo fisiopatológico exato, a partir do qual se rege esta potencial 
relação de causalidade entre a DP e o PPT, permanece pouco conhecido, mas acredita-
se que a sua base assente em três hipóteses (Visualizar Figura 6) (Saini & Walia, 2015). 
 
4.1. Disseminação hematológica de bactérias 
 
Os microrganismos periodontais podem atuar como agentes patogénicos não só 
na cavidade oral, mas também noutras áreas do corpo (Ren & Du, 2017). 
 
Esta teoria é baseada na possível disseminação de bactérias orais, incluindo as 




produzindo infeções corioamnióticas. Dentro do útero, estes organismos patogénicos 
podem provocar uma resposta inflamatória e o aumento das citocinas, da síntese de 
MMPs e da ativação de neutrófilos pode induzir o PPT (Saini & Walia, 2015). 
 
Muitas análises ao fluido amniótico e à placenta obtidas aquando do PPT foram 
realizadas e mostraram a presença de diferentes organismos patogénicos orais como 
Bergeyella, Eikenella, Fusobacterium nucleatum e Porphyromonas gingivalis (Fisher, 
Demerath & Bittner-Eddy, 2019; Saini & Walia, 2015). 
 
Níveis de Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Actinomyces 
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Eikenella 
corrodens e Capnocytophaga encontram-se mais elevados em situação de PPT 
comparativamente com gravidezes de termo. Para além disso, um estudo relata que a 
não existência das espécies Prevotella intermedia e/ou Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans nas bolsas periodontais maternas, culminou numa ocorrência 
superior a 129% de nascimentos de bebés com peso normal (Ren & Du, 2017). 
 
4.2. Disseminação hematológica de mediadores inflamatórios 
 
Uma outra hipótese, trata-se da disseminação hematológica dos produtos 
inflamatórios, tendo as citocinas produzidas pela inflamação local a nível dos tecidos 
periodontais comprometidos (maioritariamente PGE2, TNF-α, IL-6 e IL-1β), efeitos 
sistémicos após a sua difusão sanguínea. Acredita-se que estas citocinas produzidas nos 
tecidos periodontais possam promover a inflamação na unidade feto-placentária. A 
análise de diversas amostras de líquido amniótico mostrou a presença de diversos 
mediadores inflamatórios no mesmo (Saini & Walia, 2015). 
 
A gengiva possui recetores sensíveis ao estrogénio e à progesterona que afetam a 
sua morfologia tecidual durante a gravidez. Há um aumento da permeabilidade vascular, 
da dilatação capilar, o que pode contribuir para um aumento da inflamação gengival 
(Opacic, Maldonado & Ramseier, 2019). 
 
O nível elevado de progesterona e estrogénio no sangue durante este período, 
afeta toda o complexo periodontal através da interferência na composição da microflora 




subgengival e no sistema imune maternal, promovendo a produção de mediadores pró-
inflamatórios (Teshome & Yitayeh, 2016). 
 
Foram encontradas em mães que passaram por PPT, uma significativa elevação 
dos níveis de PGE2 e uma tendência para níveis ligeiramente mais altos de IL-1β, assim 
como níveis mais aumentados de bactérias periodontopatogénicas, incluindo 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema 
denticola e Tannerella forsythia (Stadelmann et al., 2013) 
 
Para além disso, estes mediadores inflamatórios, ao entrarem na circulação 
sistémica, induzem uma resposta aguda por parte do hospedeiro, caracterizada pelo 
aumento das concentrações séricas de proteína C reativa (PCR), uma proteína 
plasmática produzida pelo fígado, que é tida como um biomarcador extremamente 
sensível e não específico de inflamação aguda. Relativamente à sua associação com a 
DP, estudos têm vindo a comprovar o aumento das suas concentrações sanguíneas à 
medida que a patologia periodontal progride. Alguns estudos demonstram uma 
associação positiva entre a sua concentração no sangue materno e a ocorrência de PPTs 
(Bansal, Pandey & Deepa, 2014; Ren & Du, 2017). 
 
Para além disto, níveis elevados de IL-6 no líquido amniótico no segundo 
trimestre de gestação são, geralmente, associados à iniciação e ocorrência de PPTs (Ren 
& Du, 2017). 
 
4.3. Características imunogenéticas  
 
 Por último, as características imunogenéticas do feto e da gestante constituem 
outra possível explicação para esta associação. Muitos estudos analisaram anticorpos 
fetais e maternos contra os organismos patogénicos orais durante a gravidez e chegaram 
à conclusão de que uma percentagem considerável destes era imunoglobuina M (IgM) 
positivo para um ou mais organismos periodontopatogénicos. Por sua vez, a IgM está 






Figura 6: Possíveis mecanismos de associação entre a DP e o PPT (Adaptada de Opacic, 
Maldonado & Ramseier, 2019). A – Bactérias e seus metabolitos penetram na placenta, após 
disseminação sanguínea; B – Bactérias e mediadores inflamatórios atingem o fígado e promovem 
a produção de mais mediadores inflamatórios; C – Os mediadores inflamatórios entram na 
unidade feto-placentária, após disseminação sanguínea; D – As bactérias ascendem através do 
trato urogenital para a unidade feto-placentária; E – Bactérias e seus metabolitos; F – Mediadores 

































5. Saúde Oral durante a Gestação 
 
A saúde oral durante a gravidez pode influenciar a saúde geral da mulher. Neste 
período, os cuidados médico-dentários são recomendados e, geralmente, seguros, não 
devendo ser negligenciados (Marchi et al., 2019; Naseem et al., 2016; Rocha et al., 
2018). 
 
Alguns estudos têm atribuído a falta de conhecimento acerca da saúde oral entre 
os pais, como a causa principal para uma fraca consciencialização da importância da 
saúde oral durante a gravidez. É, deste modo, crucial a promoção da saúde oral, a 
prevenção de certas doenças, a sua deteção precoce e uma intervenção atempada 
(Ferreira, Oliveira & Silva, 2018; Naseem et al., 2016). 
 
Estudos têm vindo a encontrar múltiplos fatores que influenciam o recurso aos 
cuidados orais por parte das gestantes, sendo estes o estado matrimonial, a etnia, o 
salário, o nível educacional, o nível de educação para a saúde oral e hábitos de higiene, 
a existência de planos e seguros de saúde, o desenvolvimento de programas 
governamentais e, ainda, a existência de conselho por parte do médico para as visitas ao 
médico dentista (Rocha et al., 2018). 
 
O estado de saúde oral da mãe também tem sido ligado ao estado de saúde oral 
da criança estando, por exemplo, comprovada a diminuição da incidência de cáries e 
carga de Streptococcus mutans em crianças de mães que receberam cuidados dentários 
durante a gravidez (Marchi et al., 2019; Takahashi et al., 2017; Xiao et al., 2019). 
 
Os cuidados de saúde oral em pacientes grávidas envolvem considerações 
especiais. A gravidez é um estado onde ocorrem diversas mudanças fisiológicas (Ver 
capítulo 2.3.) que têm consequências a nível da metabolização dos medicamentos 








Tabela 5: Alterações fisiológicas durante a gravidez e seus efeitos a nível medicamentoso (Adaptada de 
Parienti et al., 2016) 
Parâmetro Consequências 
Diminuição do esvaziamento gástrico e aumento 
do seu pH 
Alteração da biodisponibilidade do fármaco e 
diminuição do tempo para atingimento do pico 
sanguíneo depois da administração oral 
Aumento do DC Aumento do fluxo sanguíneo hepático e aumento 
da taxa de eliminação de alguns medicamentos 
Aumento da quantidade total de água e de fluido 
extracelular 
Alterada disponibilidade do medicamento e 
aumento do volume de distribuição para 
medicamentos hidrofílicos 
Aumento dos níveis lipídicos Diminuição da taxa de eliminação dos 
medicamentos lipossolúveis e aumento do volume 
de distribuição dos medicamentos hidrofóbicos 
Aumento do fluxo sanguíneo renal e da taxa de 
filtração glomerular 
Aumento da clearance renal 
Diminuição da concentração da albumina 
plasmática 
Aumento da fração livre do fármaco 
Atividade alterada dos complexos CYP450 e da 
uridina difosfato glicuronil transferase (UGT) 




A maior preocupação médica durante a gestação prende-se com os efeitos 
teratogénicos dos fármacos, já que a sua maioria é capaz de atravessar a placenta, o que 
obriga a uma atenção redobrada por parte do médico dentista no que toca aos seus riscos 
e benefícios (Consultar Tabela 6) (Naseem et al., 2016). 
 
Tabela 6: Considerações farmacológicas para grávidas (Adaptada de Steinberg et al., 2013). 
Agente farmacológico Considerações 
Analgésicos 
 Paracetamol 





Podem ser usados durante a gravidez 






Podem ser usados em curta duração durante a 













Evitar durante a gravidez 
Tetraciclina Nunca usar durante a gravidez 
Anestésicos 
Anestesias locais com epinefrina (exemplos: 
bupivacaína, lidocaína, mepivacaína) 
Podem ser usadas durante a gravidez. 
Óxido nitroso (30%) Pode ser usado durante a gravidez quando as 
anestesias tópicas ou locais são inadequadas. 
Grávidas necessitam de níveis menores de óxido 
nitroso para serem sedadas. Deve-se consultar o 
médico. 
Antimicrobianos 
Usar produtos sem álcool (alcohol-free) durante a gravidez. 
 Elixires com cloreto de cetilpiridínio 
 Elixires com clorohexidina 
 Xilitol 
Podem ser usados durante a gravidez. 
 
De forma a determinar os riscos associados ao uso de medicamentos durante a 
gravidez, a Food and Drug Administration (FDA) classificou os medicamentos de 
acordo com o risco que representam para o feto, sendo os das categorias A e B 
considerados relativamente seguros, os pertencentes à categoria C devendo ser usados 
exclusivamente se os benefícios ultrapassarem os riscos e os da categoria D devendo ser 
evitados, a não ser em circunstâncias muito excecionais. Por outro lado, os pertencentes 





Durante o 1º trimestre, é recomendado que as pacientes sejam informadas acerca 
do seu estado de saúde oral, das alterações orais passíveis de ocorrer durante a gestação 
e como prevenir possíveis problemas dentários. Não é recomendado fazer 
procedimentos dentários neste trimestre, já que durante este período ocorre a 
organogénese. Durante o 2º trimestre, a organogénese está completa e o risco para o feto 
é baixo. No início do 3º trimestre é relativamente seguro efetuar procedimentos 
dentários. No entanto, do meio deste trimestre até ao final da gestação, estes devem ser 
evitados (Hemalatha, Manigandan & Sarumathi, 2013; Steinberg, Hilton & Iada, 2013). 
 
O uso de radiografias é seguro, partindo do pressuposto que o médico dentista 
adota os comportamentos necessários para a minimização de possíveis riscos, tais como 
o uso de colete protetor. Existe evidência que sugere que uma dose de radiação 
ionizante inferior a 5 rad não oferece riscos ao normal desenvolvimento do feto 
(Achtari, Georgakopoulou & Afentoulide, 2012). 
 
Tabela 7: Categorias de fármacos de acordo com o risco de teratogenecidade, segundo a FDA (Adaptada 
de da Graça et al., 2005). 
Categoria Definição Exemplos 
A Em estudos controlados na espécie humana, não se observaram riscos 
para o feto, sendo mínimo o risco deste poder ser afetado 
Multivitamínicos 
B Não se demonstrou a existência de risco para o feto em experimentação 





A experimentação animal mostrou efeitos fetais adversos que não foram 
demonstrados na experimentação controlada na espécie humana nos três 
trimestres 
Penicilina 
C A experimentação animal revelou efeitos adversos no feto e não existem 




Não estão disponíveis estudos, quer na espécie humana, quer nos 
animais 
Dexametasona 
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D Há evidência de risco para o feto humano, risco esse que, em alguns 
casos, poderá ser aceitável se o fármaco for necessário para tratar uma 
situação de alto risco para a grávida e para o qual não existam 




X Estudos na espécie animal ou na espécie humana demonstraram a 
ocorrência de anomalias fetais e/ou existe evidência de risco fetal, 
baseada na experiência humana, e o risco para o feto, resultante da 
administração do fármaco à mulher grávida, claramente ultrapassa o 






Durante o terceiro trimestre de gravidez, o útero pressiona a veia cava inferior e 
impede o normal retorno venoso, o que pode levar a situações de síndrome hipotensiva 
com perda de consciência. Deste modo, na altura de sentar a gestante na cadeira, é 
importante que tenha a sua cabeça numa posição mais superior em relação aos seus pés 
(Achtari et al., 2012). 
 
5.1. Influência do tratamento periodontal na ocorrência de Parto 
Prematuro 
 
Alguns estudos sugerem que o tratamento periodontal reduz a ocorrência de 
PPT, sendo recomendado e tido como seguro para a grávida e para o feto. No entanto, 
outros, demonstram não existir diferença nesta ocorrência comparando grupos de 
gestantes sujeitas a tratamento periodontal com grupos de gestantes não sujeitas a este 
tratamento, sugerindo que a sua eficácia é, de acordo com a evidência científica mais 
recente, pouco conclusiva (George et al., 2011; Iheozor-Ejiofor, Middleton & Esposito, 
2017; López et al., 2014; Ren & Du, 2017; Schwendicke, Karimbux & Allareddy, 
2015). 
 
Tal, pode dever-se a um conjunto de fatores que contribuem para uma 
heterogeneidade de resultados e que, a priori, deveriam ser tidos em conta em todos os 
estudos (Consultar Tabela 8) (López et al., 2014). 
 
Embora não tenha sido relatada uma redução significativa do risco de PPT com 





nascer foram mais elevados nos grupos sujeitos a intervenção periodontal 
comparativamente com os grupos controlo. Alguns estudos reportaram também uma 
redução da ocorrência de PPT e, ainda, um aumento da idade gestacional e do peso ao 
nascer quando a clorohexidina foi adicionada de forma coadjuvante ao tratamento 
periodontal. Por outro lado, outros estudos demonstraram que o tratamento periodontal, 
por induzir um aumento da bacteriemia e consequente aumento do risco de invasão 
bacteriana da cavidade amniótica, pode implicar algumas complicações gestacionais, o 
que pode justificar o uso da clorohexidina durante o tratamento e que, ao mesmo tempo, 
gera alguma controvérsia quanto à segurança da realização do tratamento periodontal 
durante o período gestacional (Boutin et al., 2012). 
 




Historial de PPT 
Origem afro-americana 
Nuliparidade 
Baixo peso pré-gestacional 
Baixo ganho ponderal gestacional 
Consumo de álcool 
Fumar mais de 10 cigarros por dia 
Consumo de estupefacientes 
Comprimento cervical < 2,5 cm 







Administração de antibióticos sistémicos 
 
Em suma, muitos estudos têm falhado aquando da tentativa de sustentar o 
argumento de que o tratamento periodontal pode diminuir o risco de PPT, talvez devido 
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a uma fraca qualidade metodológica dos mesmos. No entanto, apesar da falta 
comprovada de associação, as gestantes com DP, devem ser instruídas sobre o impacto 
da saúde periodontal e devem receber tratamento adequado, sendo também da 
responsabilidade dos médicos obstetras o aumento da consciencialização da grávida 
sobre as consequências de uma má saúde oral (Chambrone, Pannuti & Guglielmetti, 
2011; López et al., 2014). 
 
As meta-análises e revisões sistemáticas que têm vindo a estudar esta possível 
relação de causalidade, não parecem comprovar um impacto positivo do tratamento 
periodontal sobre os PPTs. No entanto, há uma concordância para a necessidade, por 
parte dos autores dos diversos estudos, de harmonização de vários critérios e parâmetros 
(como a definição e diagnóstico da DP) e de inclusão de um maior número de 
participantes, de forma a chegar a resultados mais consistentes (Condylis et al., 2013). 
 
Não existe evidência suficiente a suportar a necessidade de tratamento 
periodontal para reduzir o PPT, embora existam algumas associações positivas entre 
ambos em grupos com elevado risco de PPT, pela exposição a muitos outros fatores de 
risco (Kim, Lo & Pullin, 2012). 
 
Outras investigações, demonstram um maior risco para PPT em gestantes não 
tratadas periodontalmente, depois de ajustada grande parte dos outros fatores de risco. 















De acordo com o exposto ao longo desta revisão, conclui-se que o PPT é uma 
entidade clínica que apresenta um aumentado risco de mortalidade e morbilidade 
infantil, assim como elevados custos sanitários, tratando-se ainda de um importante 
indicador de saúde das mais diversas áreas geográficas. 
 
Neste sentido, a implementação de medidas que visem a prevenção do PPT, 
nomeadamente através do controlo dos fatores de risco conhecidos, serão sempre uma 
mais valia no incremento da saúde das populações, com consequentes benefícios 
económicos e de qualidade ao nível dos sistemas de saúde implementados pelos países. 
 
A associação entre a DP e o PPT é, ainda, pouco clara e os possíveis 
mecanismos pelos quais se rege ainda não estão bem elucidados.  
 
Embora se tenha bem presente a necessidade de existência de uma disbiose do 
ambiente oral provocada por espécies de bactérias patogénicas para a iniciação e 
instalação da DP, a forma como estas são capazes de interagir na gestação e 
desencadear o PPT continua pouco precisa. 
 
Existem, no entanto, três hipóteses primordiais que tentam, de alguma forma, 
comprovar esta relação. Uma, centra-se na disseminação sanguínea de espécies 
bacterianas periodontopatogénicas para a unidade feto-placentária, outra, na 
disseminação dos mediadores inflamatórios provenientes dos tecidos periodontais 
lesados e, a outra, tem por base algumas características imuno-genéticas inerentes à 
gestante e ao feto. 
 
O caráter pouco consensual da esmagadora maioria dos estudos prende-se com 
diversos fatores, nomeadamente com a existência de uma variedade de critérios de 
diagnóstico e definição da DP.  
 
Por outro lado, verifica-se, a nível individual e populacional, a ausência de 
diversas variáveis, como o nível socioeconómico da família e da região em que se 




insere, o hábito tabágico, a etnia, a idade, variáveis estas que os estudos, muitas vezes, 
não englobam.  
 
A própria recolha de dados verosímeis parece ser difícil de obter em 
determinados locais de baixo nível socioeconómico, fator este que constitui um erro 
crasso, tendo em conta a grande percentagem de PPT ocorrer em países menos 
desenvolvidos. 
 
Relativamente ao tratamento periodontal, pode-se concluir que não existe 
evidência científica marcada que suporte a sua efetiva ação sobre a ocorrência de PPTs, 
não havendo estudos que, inclusivamente, infiram acerca da sua real segurança para o 
feto, aquando da sua realização durante o período gestacional, não ajudando também a 
esclarecer acerca dos seus potenciais efeitos nocivos sobre a gravidez, já que este 
tratamento periodontal pode, ainda que de uma forma passageira, aumentar a 
bacteriemia podendo, potencialmente, afetar o normal desenvolvimento fetal. 
 
Devido à inconsistência entre os muitos estudos até hoje apresentados, uma 
confirmação da DP como fator de risco para o PPT seria bastante importante, dado o 
caráter preventivo e curativo da patologia periodontal e as consequências negativas 
deste tipo de parto, tanto para a gestante, como para o bebé e para a comunidade em que 
se inserem. 
 
Nesta sequência, parece claro que se torna fundamental que as mulheres em 
idade fértil apresentem uma boa saúde oral para que, aquando do planeamento da sua 
gravidez, este fator de risco não esteja presente ou esteja controlado. 
 
Dado que estão descritos na literatura alguns riscos associados à realização do 
tratamento periodontal durante a gestação, assume-se que poderá não ser conveniente 
que este tratamento à DP pré-existente seja efetuado apenas durante a gestação, mas sim 
inserido num conjunto de medidas preventivas, medidas estas que devem ser articuladas 
entre os diversos elementos que compõem a equipa de saúde que presta os cuidados 




importância a presença do médico dentista nesta equipa. 
 
O planeamento atempado de uma gravidez é, assim, um ato de grande 
responsabilidade por parte da mulher, que deve ser coadjuvado por equipas de cuidados 
de saúde, das quais deve fazer parte o profissional de medicina dentária. Podemos 
apontar, a título de exemplo elucidativo, o facto do médico ginecologista/obstetra 
efetuar a prevenção de algumas ocorrências nefastas, por exemplo, os defeitos do tubo 
neural, numa gravidez planeada, previamente à gestação. Deste modo, também o 
médico dentista poderá prevenir ou, eventualmente, controlar a DP e, 
consequentemente, diminuir a probabilidade de ocorrência de um possível PPT. 
 
Tratando-se de gravidezes não planeadas e perante os resultados dos estudos 
científicos existentes, que, na sua maioria, desvalorizam o impacto do tratamento 
periodontal sobre o PPT, avaliando-se os riscos e os benefícios, os cuidados de saúde 
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